
       弥散性血管内凝血 
（Disseminated intravascular coagulation） 

内蒙古医科大学病理生理学教研室 

司效东 



目   录 

1 

2 

3 

 4 4 

弥散性血管内凝血的病因和发生机制 

弥散性血管内凝血发生的影响因素 

弥散性血管内凝血的分期与分型 

弥散性血管内凝血的主要临床表现 

5 弥散性血管内凝血诊治的病理生理基础 



学习目标 

 

DIC的概念、原因及影响因素 

DIC的发病机制 

DIC的主要临床表现及其发生机制 

微血管病性溶血性贫血的概念 

 

掌握： 



学习目标 

 

DIC的分期及各期的特点 

熟悉： 



学习目标 

 

DIC的分型 

DIC的诊断原则及其相关化验指标的变化 

DIC防治的病理生理学基础 

了解： 



 

在多种病因作用下，凝血过

程被强烈激活，导致广泛的

微血栓形成，继发纤维蛋白

溶解功能亢进，以出血、休

克、器官功能障碍和溶血性

贫血为特征的临床综合征。 

概 念 

弥散性血管内凝血 



  一、DIC的病因 
 

能引起DIC的常见病种类很多，临床上以感

染性疾病最多见，其次为恶性肿瘤、产科并

发症、严重的组织损伤等。 

第一节  弥散性血管内凝血的 
          病因和发生机制 



类型 所占比例 主要疾病 

感染性疾病 31%～43% 革兰阴性或阳性菌感染、败血症
等、病毒性肝炎、流行性出血热、
病毒性心肌炎等 

肿瘤性疾病 24%～34% 胰腺癌、结肠癌、食管癌、胆囊
癌、肝癌、胃癌、白血病、前列
腺癌、肾癌、膀胱癌、绒毛膜上
皮癌、卵巢癌、子宫颈癌、恶性
葡萄胎、多发性骨髓瘤等 

妇产科疾病 4%～12% 流产、妊娠中毒症、子痫及先兆
子痫、胎盘早期剥离、羊水栓塞、
子宫破裂、宫内死胎、腹腔妊娠、
剖宫产手术等 

创伤/手术 1%～5% 严重软组织创伤,挤压伤综合征,
大面积烧伤,前列腺、肝、脑、
肺、胰腺等脏器大手术，器官移
植术等 

其他 严重的肝和肾疾病，肺心病，毒
蛇咬伤，溶血，严重冻伤，溺水，
电击伤，过敏，中毒反应，输血
反应等 



二、正常机体凝血与抗凝血系统概述 

（一）机体的凝血功能 
 
1.血管收缩的凝血功能  
  
血管损伤时，神经反射可迅速引起血管收缩，
从而使血流减慢，减少失血。同时，促使凝
血因子和活化的血小板聚集在损伤部位，利
于血凝块的形成。 
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2.凝血系统及其功能  
  
凝血系统由多种凝血因子组成。凝血
过程是一系列凝血因子相继酶解激活
过程。其启动有外源性和内源性凝血
系统两条途径。 
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3.血小板在凝血中的作用  
 
血小板通过活化、黏附、释放、收缩
一系列功能直接参与凝血过程。当外
伤等原因导致血管内皮细胞损伤，暴
露出胶原后，血小板膜糖蛋白与胶原
结合，激活血小板，同时产生黏附作
用。 



（二）机体的抗凝血功能 

机体的抗凝血系统包括： 

1.细胞抗凝：单核-吞噬细胞系统以及肝
细胞所具有的非特异性抗凝作用。 

2.体液抗凝系统：包括肝素、血栓调节蛋
白-蛋白C系统和纤维蛋白溶解系统。其中
最为重要的是纤维蛋白溶解系统。 
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纤维蛋白溶解系统 

由纤溶酶原、纤溶酶、纤溶酶原激活物 
（PA）、纤溶抑制物（PAI）等因子组成
，主要功能是使纤维蛋白凝块溶解，去除
和防止血管内由于纤维蛋白沉着引起的阻
塞。 
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内皮细胞 

PA 

激肽释放酶 

尿激酶原 尿激酶 
  uPA 

纤溶酶原 纤溶酶 

纤维蛋白原 纤维蛋白降解产物 
           (FDP) 
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三、DIC的触发机制 
 

DIC时最为突出的改变就是原发病 
全面触发了机体正常的凝血机制而
致凝血物质消耗过多，凝血与抗凝
血失衡，血液由高凝状态转变为低
凝状态。 



www.pumpress.com.cn 



www.pumpress.com.cn 

（一）大量组织因子入血，激活外源性凝血 
      系统,启动凝血过程  
 
创伤，烧伤，大手术，产科意外、肿瘤组
织坏死创伤造成严重的组织细胞损伤、坏
死，大量TF释放入血；白血病细胞破坏诱
导表达TF。 

TF与血中的Ca2+和FⅦ形成复合物导致： 



激活外源性凝血系统 

血小板活化、聚集，引起血栓形成 

FⅦa激活FⅨ和FⅩ，产生的凝血酶反
馈激活FⅨ、FⅩ、FⅪ、FⅫ等，扩大
了凝血反应 
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（二）血管内皮损伤，凝血、抗凝调控失调  

细菌及内毒素、病毒、螺旋体、抗
原-抗体复合物、持续缺血、缺氧、
酸中毒、大量颗粒物质入血等均可
刺激和损伤血管内皮细胞（VEC），
尤其是毛细血管和微静脉的内皮细
胞，造成： 



损伤的VEC释放TF ，启动外源性凝血系统  

VEC的抗凝作用降低  

产生PA减少，PAI-1增多，纤溶活性降低  

血管内皮损伤使内皮下的胶原纤维暴露，
促使血小板黏附、聚集、激活和血小板的
释放 

胶原暴露，可激活FⅫ,启动内源性凝血系
统 
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 RBC破坏，释放大量ADP，促进血 

   小板黏附，聚集 

 WBC破坏释放TF样物质，WBC受刺 

   激表达TF 

 PLT激活、黏附、聚集，促进凝血 
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（三）血细胞大量破坏，血小板被激活 



（四）促凝物质入血  
 
急性坏死性胰腺炎，胰蛋白酶入血激活
凝血酶原 

蛇毒激活FⅤ，FⅩ等，促进DIC发生 

肿瘤细胞分泌促凝物质 

羊水中含有组织因子样物质 

内毒素刺激VEC表达TF，损伤VEC 
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第二节  弥散性血管内凝血发生的     
             影响因素 



吞噬、清除血液中的凝血酶，纤维蛋白等
促凝物 

清除纤溶酶，FDP，内毒素等 

坏死组织，细菌等“封闭”其功能，全身
性Shwartzman反应 

 

         凝血与抗凝血失衡 
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一、单核-吞噬细胞系统功能抑制  



吞噬激活的凝血因子、纤溶酶原激活物
减少 

来自肠道的内毒素、有毒物质及代谢生
成的乳酸不能被充分解毒 

血浆凝血因子在肝合成减少 

肝细胞坏死时可释放组织因子 
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二、肝功能严重障碍  



孕妇3周始血小板、凝血因
子增多，抗凝物质降低 

酸中毒时凝血因子酶活性升
高，血小板聚集性加强，肝
素抗凝活性减弱 
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三、血液高凝状态  



微循环血流速度淤滞，难以及时将局部
微小的纤维蛋白聚合物及激活的凝血因
子稀释、运走 

引起血小板黏附聚集在血管壁，发生促
凝作用 

血流淤滞造成局部严重的缺血、缺氧和
酸中毒，使血管内皮细胞损伤易于释放
促凝物质 
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四、微循环障碍  
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五、纤溶功能降低 
  
临床上不恰当的应用纤溶抑制剂，如6-
氨基己酸、对羧基苄胺等药物造成纤溶
系统过度抑制、血液黏度增高时也可促
进DIC的发生。 
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第三节 弥散性血管内凝血的 
        分期与分型 
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一、DIC的分期 

分期 凝血状态 表现 

高凝期 凝血酶增多，微血栓形成 血液高凝状态 

消耗性低凝期 
凝血因子，血小板因消耗而

减少；纤溶系统激活 

血液低凝 

出血 

继发性纤溶亢
进期 

纤溶系统活跃 

纤溶酶大量产生,FDP形成 
出血明显 



二、DIC的分型 

 

急性型 

亚急性型 

慢性型 
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（一）根据病情进展速度分型 



（二）根据机体代偿状况分型 
 

代偿型 

失代偿型 

过度代偿型 
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出血 

休克 

微血管病性溶血性贫血 

器官功能障碍 
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第四节 弥散性血管内凝血的 
        主要临床表现 



一、出血 
 

皮肤瘀斑，紫癜 

呕血，黑便 

咯血，血尿，鼻出血和阴道出血 
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出血机制 

 

凝血物质大量消耗  

继发性纤溶系统激活  

FDP形成 

微血管损伤  
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二、休克 

DIC时,微循环有广泛微血栓，阻塞微血管，
使回心血量严重不足。 

DIC时的出血,使有效循环血量严重下降。 

心肌损伤导致心功能降低,心输出量减少。 

DIC时，激活激肽、补体和纤溶系统，使激
肽及补体生成增多。使微动脉和毛细血管前
括约肌舒张，从而使外周阻力显著降低。 

FDP大量形成，增强组胺和激肽的作用 

www.pumpress.com.cn 



三、微血管病性溶血性贫血 
 

微血管病性溶血性贫血  

  DIC时微血管发生病理变化而导致
红细胞破裂引起的贫血。 
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裂体细胞 
   DIC时，在外周血涂
片中可见到一些形态特
殊的红细胞碎片，外形
呈盔型、星型、新月型
等。 
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肾衰竭：临床上表现为少尿、
蛋白尿、血尿等 

呼吸衰竭及右心衰竭：临床表
现为呼吸困难、肺出血、肺动
脉高压 

www.pumpress.com.cn 

四、器官功能障碍 



华-佛综合征：肾上腺皮质出血及坏死
，产生急性肾上腺皮质功能衰竭 

席汉综合征：垂体出血、坏死，导致
垂体功能衰竭 

神经系统病变出现神志模糊、嗜睡、
昏迷、惊厥等症状 
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患者男性，25岁，因周身不适、乏力、食
欲减退、厌油、腹胀、全身发黄诊断急性
黄疸型肝炎入院。患者神志清楚，巩膜黄
染，肝大，血小板120×109/L。 
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入院后病情逐渐加重，入院第10天，腹部及剑
突下皮肤出现瘀斑，尿中有少量红细胞，尿量
减少，血小板50×109/L。第11天，血小板
39×109/L，凝血酶原时间30s，纤维蛋白原定
量2.4g/L，给予输血、肝素抗凝、6-氨基己酸
。第15天，患者大量便血、呕血，血小板
28×109/L，凝血酶原时间28s，纤维蛋白原
0.8g/L，3P试验（++），尿量＜100ml，血压
下降，出现昏迷死亡。 
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问题： 
 
1.患者显然发生了DIC,导致此病理 
  过程的原因是什么？ 
2.患者的血小板计数、凝血酶原、 
  纤维蛋白原定量为什么进行性减 
  少？3P试验为什么阳性？ 
3.患者发生少尿、甚至无尿的原因 
  是什么？ 
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第五节 弥散性血管内凝血诊治 
      的病理生理基础 

 
一、诊断DIC的病理生理基础 



检查凝血物质消耗的实验室检查 

 

血小板计数＜100×109/L或进行性下降 

血浆凝血酶原时间超过正常对照3s以上 

血浆纤维蛋白原含量＜1.5g/L（肝疾病
时＜1.2g/L）或进行性下降。 

 

www.pumpress.com.cn 

（一）实验室诊断的病理生理学基础 

● 



检查纤溶活性的实验室检查 
 

凝血酶时间超过正常对照3s以上 

血清中FDP含量超过20mg/L时，对DIC诊
断有意义 

血浆鱼精蛋白副凝试验（3P试验）呈阳
性 

D -二聚体只有继发性纤溶系统激活才
能产生，血浆正常值为0～0.5mg/L，
DIC时明显升高 

www.pumpress.com.cn 

● 



（二）DIC的一般诊断标准 
 

存在导致DIC的基础疾病，如感染、肿
瘤、产科疾病等。 
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有下列两项以上临床表现。 

（1）严重或多发性出血。 

（2）严重不能用原发病解释的微循环障
碍或休克。 

（3）广泛皮肤、黏膜栓塞或不明原因的
器官衰竭。 

（4）抗凝治疗有效。 

实验室诊断，同时具有3项以上异常者 
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二、DIC防治的病理生理学基础 
 

防治原发病 

改善微循环  

建立新的凝血、抗凝及纤溶的平衡  

保护脏器功能  
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